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Circonstances du diagnostic 
dans la maladie de Parkinson 


Le diagnostic de maladie de Parkinson n'est pas toujours evident, 
surtout a son debut ou peut predominer une symptomatologie 
polymorphe associant phenomenes depresses ou anxieux, 
manifestations algiques ou sensitives et troubles vegetatifs. 
Enfin, jusqu'a un quart des diagnostics de maladies de Parkinson 
portes sur des elements purement cliniques sont errones. 


Stephane Thobois, Emmanuel Broussolle* 


L a maladie de Parkinson se traduit dassiquement par la 
presence d’une triade decrite initialement par James 
Parkinson et associant tremblement de repos, rigidite 
et bradykinesie. Si le diagnostic peut paraitre aise lorsque la 
symptomatologie est avancee, il en est autrement en debut 
de maladie. Cela tient notamment au fait que les manifesta- 
tions initiales sont souvent discretes ou incompletes, que le 
mode de presentation peut etre trompeur ou aspecifique, et 
qu’il n’existe aucun marqueur biologique. La plupart des 
erreurs de diagnostic sont le tremblement essentiek les au- 
tres syndromes parkinsoniens degeneratifs, les syndromes 
parkinsoniens d’origine vasculaire et la maladie d’Alzhei- 
mer. 1 Le diagnostic de certitude reste histologique avec la 
presence de corps de Lewy au sein des neurones dopami- 
nergiques de la substance noire. Ces corps de Lewy cor- 
respondent a des depots proteiques anormaux et se ren- 
contrent notamment dans la maladie de Parkinson ou la 
demence a corps de Lewy diffus. Les confrontations anato- 
mocliniques revelent qu’environ 25 % des diagnostics de 
maladie de Parkinson, etablis sur des bases purement cli- 
niques, sont errones. 2,3 Ce pourcentage d’erreurs de dia- 
gnostic est toutefois reduit des lors que les criteres de dia- 


gnostic sont plus precis et restrictifs, que le diagnostic est 
porte par un neurologue experimente dans le domaine des 
mouvements anormaux ou que ce diagnostic est plus tardif 
dans l’evolution. 3 Le degre de reponse a la levodopa est 
egalement un critere diagnostique important mais non 
absolu, et de plus cette information manque lorsque le 
patient consulte pour la premiere fois. 



DUI EST N 


a: 


En cas de doute diagnostique sur I'authenticite de la 
degenerescence dopaminergigue, les technigues d’imagerie 
fonctionnelle (tomographie par emission de positons et 
surtout par emission de simples photons avec le DaT-Scan) 
peuvent apporter une aide diagnostigue importante. 

7 L'lRM cerebrale, normale dans la maladie de Parkinson, peut 
orienter vers d’autres syndromes parkinsoniens degeneratifs 
tels gue I'atrophie multisystematisee ou la paralysie 
supranucleaire progressive. 


* N euro log ie D, hopital neurologique et neurochirurgical Pierre Wertheimer, 69677 Bron Cedex 
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IDIE DE PARKINSON CIRCONSTANCFS Dll DIAGNOSTIC 



lEBI Presentation Clinique classique d'un patient 
parkinsonien avec anteflexion du tronc et tremblement 
de repos. 


Ainsi, le diagnostic de la maladie de Parkinson est sou- 
vent plus difficile qu’il n’y parait en premiere approche, 
d’autant plus qu’il a d’importantes implications psycholo- 
gies, therapeutiques et pronostiques pour le patient. 

MODES DE PRESENTATION 
DE LA MALADIE DE PARKINSON 

Age de debut 

La maladie de Parkinson commence le plus souvent 
apres 65 ans, et sa prevalence augmente avec Page. 4 ' 5 On 
parle de maladie de Parkinson a debut precoce si Page de 
debut est compris entre 20 et 40 ans, et de forme juvenile 
en cas de debut avant 20 ans. Ces notions d’age de debut 
jeune ont evolue ces demieres annees avec la decouverte 
de formes familiales bees a une mutation du gene Parkine 
et dont Pune des caracteristiques est de debuter avant 
30 ans, voire avant 20 ans. En cas de debut precoce (avant 
40 ans) un bilan cuprique doit etre realise systematique- 
ment afin de ne pas meconnaitre une maladie de Wilson. 

Presentation motrice 

Triade parkinsonienne 

Le tremblement de repos est la manifestation clinique 
la plus caracteristique de la maladie de Parkinson et peut 
reveler celle-ci. 0 Toutefois il est absent dans 10 a 30 % des 
cas. II s’agit d’un tremblement fin, lent, distal affectant sur- 
tout la main et decrit comme un mouvement d’emiette- 
ment du pain (fig. 1). II apparait en cas de relachement 


musculaire incomplet (main posee sur la cuisse. . .) et fre- 
quemment lors de la marche. Sa frequence est comprise 
entre 3 et 6 Hz. Le tremblement peut aussi interesser le 
menton et les membres infeiieurs mais il epargne le chef. 
Son amplitude est parfois importante entrainant alors une 
gene fonctionnelle majeure. Il n’est pas rare que ce trem- 
blement soit mixte avec une composante d’attitude ou 
d’action. 6 Le tremblement est souvent intermittent, dispa- 
rait lors du sommeil et est augmente lors du stress. Ce 
symptome n’est pas specifique de la maladie de Parkinson 
et peut se rencontrer, bien que plus rarement, dans d’au- 
tres syndromes parkinsoniens tels que les atrophies multi- 
systematisees ou la paralysie supranucleaire progressive. 1 
Toutefois, un tremblement de repos fin, distal, asymetrique 
est tres evocateur du diagnostic de maladie de Parkinson. 

L’hypertonie ou rigidite constitue le deuxieme ele- 
ment de la triade parkinsonienne. Il ne s’agit pas a propre- 
ment parler d’un signe fonctionnel, puisque le patient 
n’en ressent pas les manifestations. Elle correspond a une 
augmentation du tonus musculaire. C’est un signe d’exa- 
men et un des trois elements de la triade parkinsonienne 
akinesie-tremblement-rigidite. Cette rigidite (ou hyperto- 
nie) est presente chez 89 a 99 % des patients et se recher- 
che par mobilisation passive d’une articulation, le sujet 
etant detendu. 3 5 6 Elle est souvent asymetrique et peut 
etre retrouvee au niveau de n’importe quelle articulation. 
Elle est constante lors du deplacement de l’articulation 
contrairement a l’liypertonie spastique qui s’accentue pro- 
portionnellement au deplacement. Elle se traduit clini- 
quement par une sensation de ressaut lors du deplace- 
ment de l’articulation ou phenomene de la « roue dentee » 
ou de « torsion d’un tuyau de plomb ». 3 ' 5 ' 6 Lorsqu’elle est 
discrete, il est possible de la faire apparaitre ou de la ren- 
forcer en demandant au patient d’effectuer un mouve- 
ment du membre controlateral, ou manoeuvre de Fro- 
ment. Le stress la renforce egalement. 

Enfin, la bradykinesie, ou lenteur gestuelle, est un 
mode d’entree et de revelation frequent de la maladie de 
Parkinson. Elle estretrouvee dans 77 a 98 % des cas. 3 - 5 6 Elle 
peut affecter differents segments du corps mais tend a se 
generaliser au fur et a mesure de revolution. Ainsi, en debut 
de maladie, le patient peut se plaindre d’une modification 
de son ecriture, qui devient petite et difficile a dechiffrer. 
On parle alors de micrographie. La lenteur et la fatigabilite 
a la marche, la reduction des mimiques du visage ou ami- 
mie, la perte de ballant d’un membre superieur en sont ega- 
lement le reflet Le patient ou son entourage se plaint sou- 
vent d’une lenteur globale, notammentlors de la toilette ou 
de l’habiUage. Cela est net lors de gestes fins et precis tels 
que le rasage ou boutonnage. A l’examen, la marche appa- 
rait lente, peut se faire a petits pas (ce qui est tres evocateur 
mais inconstant en debut de maladie), avec un demi-tour 
decompose et une reduction du ballant d’un ou des deux 
membres superieurs. L’observation du facies met en evi- 
dence une pauvrete de la mimique, une reduction du cli- 
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Criteres de diagnostic de MPI 
selon Calme, Snow et Lee, 1992 17 


1 MPI possible 

Au moins 1 signe sur 3 (T, R, B) 

1 MPI probable 

Au moins 2 signes sur 3 
ou 

Au moins 1 signe sur 3 + asymetrie 

1 MPI certaine 

Au moins 3 signes sur 4 (T, R, B et IP) 
ou 

Au moins 2 signes sur 4 = asymetrie 


IHHtlla MPI : maladie de Parkinson idiopathique ; 
T : tremblement ; R : rigidite ; B : bradykinesie ; 

IP : instabilite posturale. 


Criteres de diagnostic de MPI 
selon l’UKPDSBB (Hughes etal 1992) 3 


r ETAPE : DIAGNOSTIQUER LE SYNDROME PARKINSONIEN |j 

1 B + au moins un des signes suivants (T, IP, R) 

V ETAPE : exclusion des diagnostics differentiels 1 

Absence de : 

■ crises oculogyres 

■ antecedents d'AVC et progression 

■ remission prolongee 

en marche d'escalier du syndrome 
parkinsonien 

■ signes strictement unilateraux apres 

■ antecedents de TC 

3 ans 


■ paralysie supranucleaire du regard 

■ antecedents d'encephalite 

1 syndrome cerebelleux 

■ traitement par neuroleptiques 

1 dysautonomie severe et precoce 

■ plus d un cas dans la famille proche 

1 demence, aphasie, apraxie 

■ tumeur cerebrale ou hyd rocephalie 

■ signe de Babinski 

■ exposition au MPTP 

■ absence de dopa-sensibilite a dose 


suffisante 


3 EME ETAPE : criteres de diagnostic positif de la MPI 

3 criteres au moins : 

1 debut unilateral 

1 dyskinesies sous levodopa 

1 tremblement de repos 

1 reponse positive a la L-dopa durant 

■ aggravation progressive 

5 ans ou plus 

■ asymetrie persistante 

1 evolution Clinique sur 10 ans ou plus 

1 sensibilite a la L-dopa (70 a 100 %) 



HMItllH MPI : maladie de Parkinson idiopathique ; 

T : tremblement : R : rigidite ; B : bradykinesie ; 

IP : instabilite posturale ; AVC : accident vasculaire cerebral ; 
TC : traumatisme cranien ; 

MPTP : 1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine. 

gnement des yeux, un aspect fige et inexpressif du visage. 
La realisation de mouvements altematifs rapides (opposi- 
tion pouce-index ; prono-supination ; ouverture et ferme- 
ture du poing) met en evidence un ralentissement du mou- 
vement, une reduction de l’amplitude de celui-ci et des 
hesitations et arrets en cours de mouvement 3,5 

La plupart des elements de cette triade sont asyme- 
triques et le restent tout au long de revolution, meme s’ils 


Criteres de diagnostic de MPI 
selon Gelb et aL 1999 6 


Criteres cliniques 


■ A : criteres positifs 

i Tremblement de repos 

■ Rigidite 

I B : criteres d'exclusion 

■ Instabilite posturale severe 

■ Freezing 

i Hallucinations non liees 
auxtraitements 
iDemence 

■ C 

■ Reponse a la L-dopa marquee et 
durable 


MPI POSSIBLE 


■ Au moins 2 des 4 criteres A (dont au moins tremblement ou bradykinesie) 

■ Absence des criteres B 
I Presence du critere C 


MPI PROBABLE 


I Au moins 3 des 4 criteres A 

■ Absence des criteres B 

■ Presence du critere C 


MPI CERTAINE 


■ Confirmation anatomopathologique 
lil'HlUH MPI : maladie de Parkinson idiopathique 

se bilateralisent. 3,5 ' 6 Le debut asymetrique est retrouve 
dans environ 75 °/o des cas prouves sur le plan histolo- 
gique, alors que la symptomatologie est en general syme- 
trique dans les autres syndromes parkinsoniens, en 
dehors de la degenerescence cortico-basale. 7 

Signes axiaux 

On regroupe sous ce terme Pinstabihte posturale et les 
signes cliniques affectant la region oro-faciale ou le tronc. 
Ces signes sont rarement presents au depart, ils apparaissent 
plutot tardivement dans l’evolution. L’existence precoce 
dune dysarthrie et (ou) d’une dysphagie severe ou de chu- 
tes remet en question le diagnostic de maladie de Parkinson 
idiopathique et oriente vers une autre affection telle que la 
paralysie supranucleaire progressive ou l’atrophie multi- 
systematisee. 1,3 ' 5 ' 1 ’ Toutefois, des le debut, la voix peut etre 
monotone et de faihle intensite. Une attitude en anteflexion 
du tronc est par contre un signe d’examen frequemment 
retrouve en debut de maladie (fig. 1). Elle traduit le fait que 
1’hypertonie predomine sur les muscles flechisseurs. 

A l’examen, la recherche d’un reflexe naso-palpebral vif 
et inepuisable peut apporter un element en faveur du 
diagnostic de maladie de Parkinson, bien qu’il s’agisse la 
d’un signe mineur et non specihque. 


■ Bradykinesie 

■ Debut asymetrique 

■ Paralysie supranucleaire 
du regard 

■ Dysautonomie severe 
i Lesion cerebrale 

■ Usage de neuroleptiques 
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Reponse a la L-dopa 

II ne s’agit pas d’une circonstance de diagnostic a pro- 
prement parler. Toutefois, si l’on voit pour la premiere 
fois un patient ayant deja real de la L-dopa pour suspi- 
cion de maladie de Parkinson, la notion d’une ameliora- 
tion claire (superieure a 50 °/o) de la symptomatologie est 
a rechercher a l’interrogatoire, car c’est un argument fort 
pour le diagnostic de maladie de Parkinson idiopathique 
par opposition aux autres syndromes parkinsoniens de 
type paralysie supranucleaire progressive, atrophie multi- 
systematisee, ou degenerescence cortico-basale. 1,3,5,7 

Dystonie 

Une dystonie (ou posture anormale) distale, fluctuante 
au cours de la journee et interessant volontiers le pied 
peut representer un mode d’entree dans la maladie de 
Parkinson, surtout dans les formes a debut precoce, liees a 
une mutation du gene Parkine. 

Presentation non motrice 

Ces manifestations « non motrices » sont tres polymor- 
phes et peuvent preceder les signes moteurs de plusieurs 
mois, voire annees. 

Manifestations psychiatriques 

La depression ou l’anxiete ne sont pas rares et consti- 
tuent un piege diagnostique classique. L’association 
depression-maladie de Parkinson est notee dans 4 a 70 °/o 


des cas selon les series, et la depression peut meme prece- 
der les symptomes moteurs dans 20 % des cas. 5,8 Dans 
certains cas, il s’agit d’une authentique depression revela- 
trice de l’entree dans la maladie. Dans d’ autres cas, il s’agit 
d’une erreur de diagnostic, la bradykinesie et l’amimie 
etant interpretees par erreur comme une depression et 
non comme un signe de la maladie de Parkinson. 

Troubles cognitifs 

L’apparition d’un declin cognitif n’est pas un mode 
d’entree habituel dans la maladie de Parkinson idiopa- 
thique. Les troubles cognitifs apparaissent en efifet plutot 
en fin d’evolution. 9 L’apparition precoce d’une demence, 
souvent associee a des fluctuations de la vigilance et des 
hallucinations, evoque en premier lieu une maladie a 
corps de Lewy diffus. 10 La presence d’hallucinations et 
(ou) d’elements interpretatifs se rencontre en general 
chez des patients parkinsoniens sous traitements dopami- 
nergiques ou anticholinergiques, volontiers ages ou ayant 
des troubles cognitifs sous-jacents. 11 Il ne s’agit done pas 
d’un mode d’entree habituel dans la maladie, contraire- 
ment a la maladie a corps de Lewy diffus qui s’accompa- 
gne ffequemment d’hallucinations, meme en l’absence de 
traitements antiparkinsoniens. 10 

Douleur et signes sensitifs 

Quarante a 60 % des patients parkinsoniens souffrent 
de manifestations algiques et (ou) sensitives (paresthesies, 
impression de serrement, tremblement interieur. . ,). 12 


Criteres diagnostiques pour les syndromes parkinsoniens (hors maladie de Parkinson) 



ATROPHIE 

MULTISYSTEMATISEE 

PARALYSIE SUPRANUCLEAIRE 

PROGRESSIVE 

DEGENERESCENCE 

C0RTIC0-RASALE 

DEMENCE 

A CORPS DE LEWY 

1 Age de debut (annees) 

52 

>40 

60 

60 a 80 

1 Duree devolution (annees) 

9 

9 

8 

6 

1 Syndrome parkinsonien 

++ 

++ 

++ 

+ 

1 Syndrome pyramidal 

+ 

- 

- 

- 

1 Syndrome cerebelleux 

+ 

- 

- 

- 

1 Signes axiaux precoces 
(dysphagie, dysarthrie, chutes) 

+ 

++ 

+ 

+ 

1 Dysautonomie 

+++ 

- 

- 

++ 

1 Apraxie/hypoesthesie 

- 

- 

++ 

- 

1 Dystonie 

Antecolis prononce 

Cervicale en extension 

Segmentaire unilateral 

- 

1 Myoclonie 

30% 

- 

++ 

- 

1 Paralysie oculo-motrice 

- 

+ 

- 

- 

1 Demence 

- 

++ 

+ 

+++ (hallucinations) 

1 Symetrie/asymetrie 

Symetrique 

Symetrique 

Asymetrique 

Symetrique 

I Reponse a la L-dopa 

11 %, breve 

- 

- 

Moderee, variable 
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1 

La maladie de Parkinson se caracterise classiquement par la presence 
d'une triade : tremblement de repos, bradykinesie, rigidite. 

Les signes moteurs sont en general asymetriques. 

La symptomatologie initiale peut etre tres polymorphe 
et trompeuse et associer douleurs, modifications psycho- 
comportementales, manifestations vegetatives ou sensitives. 

La presence d'autres signes neurologigues (syndrome pyramidal, 
cerebelleux, dysautonomie...) doit faire evoquer 
un diagnostic differentiel avec d'autres syndromes parkinsoniens. 
•■■■■)• Line reponse claire et prolongee a la L-dopa est un critere 
essentiel du diagnostic. 

•■■■■)• Plus tard dans revolution, la presence de dyskinesies 
(ou mouvements involontaires) induits par la L-dopa 
et accompagnant un bon etat moteur est egalement un element 
en faveur du diagnostic. 

Leur physiopathologie est mal connue, mais nombreux 
sont les patients qui inaugurent la maladie de Parkinson 
par une douleur articulaire, notamment de la ceinture sca- 
pulaire, ce qui conduit a une errance du diagnostic. 12 

Dysautonomie 

Une hypotension orthostatique, une constipation, des 
troubles sphincteriens, des troubles de la thermoregula- 
tion ou une hypersudation peuvent etre lies a un dysfonc- 
tionnement du systeme nerveux autonome et preceder 
l’apparition des signes moteurs de la maladie de Parkin- 
son. 13 Toutefois la gravite de ces troubles est moindre que 
dans le cas notamment des atrophies multisystematisees. 

Troubles de I’olfaction 

Un deficit olfactif est observe tres precocement dans la 
maladie de Parkinson, mais le patient n’en a generalement 
pas conscience. 14 

Fatigue 

La fatigabilite a l’effort est tres frequente dans la ma- 
ladie de Parkinson et peut constituer un mode d’entree 
dans la maladie. Elle touche environ 40 % des patients. 15 

Troubles oculomoteurs et visuels 

Les patients parkinsoniens se plaignent souvent de diffi- 
cultes a la lecture, de gene oculaire sans baisse de l’acuite 
visuelle. Une plus grande frequence d’initation comeenne, 
secheresse oculaire, de troubles de perception des couleurs 
ou des contrastes sont rapportes. Par aiUeurs, il existe plus fre- 
quemment un defaut de convergence, un blepharospasme et 
une reduction de la frequence du dignement. 16 Ces anoma- 
lies expliquent certainement, au moins en partie, les plaintes 
des patients. Les anomahes des saccades (ou mouvements 
oculaires rapides permettant des « sauts » d’un point a un 


autre) et de la poursuite sont discretes, contrairement a ce 
que Ton observe dans la paralysie supranucleaire progressive 
ou la degenerescence cortico-basale notamment. 

Dermite seborrheique 

Cette affection peut etre associee a la maladie de Par- 
kinson et precede en general la symptomatologie motrice. 

Troubles du sommeil 

Ils sont frequents dans la maladie de Parkinson mais 
rarement inauguraux. Ils sont lies a l’age, a la gravite du 
handicap, a la duree devolution et aux traitements reyus. 

CRITERES DE DIAGNOSTIC CLINIQUE 


Des criteres diagnostiques aussi precis et pertinents que 
possible ont ete etablis, etant entendu qu’en debut d evo- 
lution, souvent on ne peut que donner un diagnostic pro- 
babiliste que revolution ulterieure permettra de confir- 
mer ou d’infirmer. Ces criteres diagnostiques ont ete 
etabhs notamment par le biais de correlations anatomocli- 
niques. 3,5 ’ 6,17 Plusieurs classifications existent dont nous 
presentons les plus utilisees (tableaux 1, 2 et 3). 

Les principaux diagnostics differentiels de la maladie 
de Parkinson ainsi que les signes evocateurs sont presen- 
ts dans le tableau 4. 

APPORT DES TECHNIQUES D'lMAGERIE 


Les techniques d’imagerie conventionnelle (tomodensi- 
tometrie cerebrale et surtout imagerie par resonance 
magnetique [IRM]) apportent des elements de plus en 
plus precis permettant d’aider au diagnostic differentiel 
entre maladie de Parkinson idiopathique et autres syndro- 
mes parkinsoniens. 18 Dans la maladie de Parkinson idiopa- 
thique, 1’IRM cerebrale est normale. Dans les syndromes 
parkinsoniens d’origine vasculaire, un etat multilacunaire 
ou des lesions ischemiques sont constates. Dans les atrophies 


DAT scan : [ ,23 l]-(3-CIT 


1 

^^Noy, 

au caude 

\ 


X 

\ 

Putamen 




UL'liUXl A gauche, sujet sain : fixation normale du traceur 
au niveau du striatum. A droite, sujet parkinsonien : 
reduction majeure de la fixation du traceur au niveau 
des deux putamens et preservation relative de la fixation 
au niveau des noyaux caudes. 
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multisystematisees, on peut observer une atrophie ponto- 
cerebelleuse, des anomalies de signal du putamen. Dans 
la paralysie supranucleaire progressive, une atrophie mes- 
encephalique marquee est notee. Dans la degenerescence 
cortico-basale, une atrophie fronto-parietale posterieure 
asymetrique est evocatrice. 

D’autres techniques d’imagerie, dites fonctionnelles 
(tomographie par emission de positons [TEP], tomogra- 
phie par emission monophoto nique [SPECT]) permet- 
tent de visualiser tres precocement, avant meme que les 
symptomes ne soient evidents, la perte neuronale dopa- 
minergique. 19,20 Le caractere asymetrique et la predomi- 
nance de l’atteinte du putamen par rapport au noyau 
caude sont nets (fig. 2). Les examens SPECT (DaT-scan) 
sont beaucoup plus repandus et accessibles et apparais- 
sent utiles en cas de doute sur l’authenticite d’un syn- 
drome parkinsonien, ou lorsqu’un autre diagnostic est 
discute (tremblement essentiel, syndrome parkinsonien 
post-neuroleptique). Par contre, le DaT-scan ne permet 
pas un diagnostic differentiel entre maladie de Parkinson 
et autres syndromes parkinsoniens degeneratifs. 

CONCLUSION 


Le diagnostic de maladie de Parkinson reste avant tout cli- 
nique dans la pratique quotidienne. Les modalites de pre- 
sentation sont variees etparfois deroutantes. L’annonce du 
diagnostic a de nombreuses et difficiles implications pour 
le patient qui, de fait, devient porteur d’une maladie chro- 
nique qui va affecter son autonomie ainsi que sa vie per- 
sonnelle et professionnelle. Ce diagnostic implique egale- 
ment des decisions therapeutiques et un suivi regulier. Les 
techniques d’imagerie fonctionnelle par tomographie par 
emission de positons ou par emission monophotonique 


permettent, si besoin, de confirmer la degenerescence 
dopaminergique. Toutefois, ces outils ne sont pas, pour la 
plupart, disponibles en routine, et sont essentiellement 
reserves a la recherche ; le plus souvent, ils ne peuvent pas 
distinguer une maladie de Parkinson idiopathique d’un 
autre type de syndrome parkinsonien degeneratif. ■ 


SUMMARY Circumstances of Parkinson's disease 
diagnosis 

Parkinson's disease is one of the most frequent neurodegenerative 
diseases. The usual characteristic signs combine the classical triad, 
rest tremor, bradykinesia and rigidity. The diagnosis is usually easy 
after several years, especially when the levodopa responsiveness is 
established, and most of the differential diagnosis can then be 
ruled out. However, the diagnosis of Parkinson's disease is not 
confirmed at autopsy in 25% of cases. The errors are much more 
frequent at disease onset since the clinical presentation may be 
insidious and may comprise non-motor signs such as pain, 
vegetative, sensory or neuropsychological signs. In the future, early 
recognition of the disease will become more and more important 
with the development of neuroprotective therapeutic strategies. 

Rev Prat 2005 ; 55 : 71 7-22 

Circonstances du diagnostic dans 
la maladie de Parkinson 

La maladie de Parkinson est I'une des plus frequentes affections 
neurodegeneratives. Elle se caracterise par la presence d'une triade 
symptomatique associant tremblement de repos, bradykinesie et 
rigidite, sans autre signe neurologigue associe. Malgre cette 
description en apparence simple, il existe environ 25 % d’erreurs 
de diagnostic dans des series anatomocliniques. Lorsque la 
symptomatologie est bien etablie et que Ton dispose d'un recul 
evolutif suffisant, permettant notamment d'apprecier la reponse 
a la dopatherapie, le diagnostic est en general aise. A I'inverse, 
en debut devolution, la symptomatologie peut etre trompeuse, 
polymorphe, avec des signes non moteurs (douleurs, troubles 
vegetatifs, sensitifs ou neuropsychologiques) conduisant a une 
errance et un retard du diagnostic. Dans I'avenir, I'apparition de 
traitements neuroprotecteurs rendra ce diagnostic precoce crucial. 
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Informations complementaires 
Site de formation medicate continue : 
http://www.sura-fmc.org 
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